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I. Einleitung 
Der Hypophysenvorderlappen reguliert durch die Sekretion spezifischer 
Peptidhormone die Funktion anderer endokriner Organe des Körpers. Das 
schilddrüsenstimulierende oder thyreotrope Hormon TSH reguliert die Funktion der 
Schilddrüse, das adrenokortikotrope Hormon ACTH die Funktion der 
Nebennierenrinde und die gonadotropen Hormone LH (=luteinisierendes Hormon) 
und FSH (=follikelstimulierendes Hormon) bei der Frau die Ovarialfunktion und beim 
Mann die Funktion der Hoden. Zudem werden im Hypophysenvorderlappen Prolaktin 
und Wachstumshormon (GH) freigesetzt. Prolaktin übt seine Wirkung vorwiegend 
während der Schwangerschaft und Stillzeit am Brustdrüsen-Gewebe aus. GH besitzt 
neben seinen Effekten auf das Knochenwachstum im Kindes- und Jugendalter 
zahlreiche metabolische Effekte auch im Erwachsenenalter. 
Ursachen einer Hypophyseninsuffizienz 
Eine Störung der Funktion des Hypophysenvorderlappens kann entweder durch 
Veränderungen auf hypophysärer oder hypothalamischer Ebene ausgelöst werden. 
Bei Erwachsenen stellen raumfordernde Prozesse der Hypophysen-
Hypothalamusregion die häufigsten Ursachen dar. Mit Abstand die häufigste Ursache 
einer Hypophyseninsuffizienz beim Erwachsenen sind hormoninaktive und 
hormonaktive Hypophysenadenome. Diese treten mit einer jährlichen Inzidenz von 
etwa 40 / 1 Million Einwohner auf. Wesentlich seltener sind im Erwachsenenalter 
Kraniopharyngeome, Germinome oder Metastasen Auslöser einer 
Hypophyseninsuffizienz. Weitere Ursachen einer Hypophyseninsuffizienz sind das 
sog. Empty-Sella-Syndrom, posttraumatische Veränderungen, Infiltrationen durch 
granulomatöse Prozesse (Sarkoidose, Histiozytose) oder durch ein Lymphom. 
Grundlagen der Diagnostik von Störungen der Hypophysenfunktion 
Die Diagnostik der Hypophyseninsuffizienz beruht auf der Bestimmung basaler und 
stimulierter Hormone des Hypophysenvorderlappens und auf der Bestimmung von 
Hormonen, deren Bildung unter hypophysärer Kontrolle steht.  
Führt eine intraselläre Raumforderung zur Hypophyseninsuffizienz, kommt es in der 
Regel zunächst zu einer Störung der somatotropen und gonadotropen Funktion. Die 
thyreotrope und kortikotrope Funktion wird meist erst bei einer ausgeprägten 
Schädigung des Hypophysengewebes gestört. Bei suprasellär sitzenden 
Raumforderungen oder hypothalamischen Störungen wird die 
Hypophyseninsuffizienz durch eine Störung der Sekretion sogenannter „Releasing-
Hormone“ ausgelöst. Diese bewirken unter physiologischen Bedingungen eine 
Stimulation der Freisetzung der Hypophysenhormone TSH, ACTH, LH, FSH und GH. 
Da die Prolaktinsekretion im Gegensatz zur Sekretion der anderen 
Hypophysenhormone überwiegend unter einer negativen, durch Dopamin 
vermittelten Kontrolle durch den Hypothlamus steht, kann es bei hypothalamischen 
Störungen oder bei einer Kompression des Hypophysenstiels zu einem Anstieg von 
Prolaktin kommen (3). 
Der auch heute noch wichtigste endokrinologische Funktionstest zur Prüfung der 
Hypophysenvorderlappenfunktion ist der Insulinhypoglykämietest (IHT) oder 
Insulintoleranztest (ITT). Erstmals zeigten Greenwood und Landon 1966, dass eine 
insulininduzierte Hypoglykämie ein potenter Stimulus für die Freisetzung sowohl von 
ACTH und Kortisol als auch von GH ist. 
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Sie wiesen bei 38 gesunden Probanden einen starken Anstieg von Kortisol und GH 
im Plasma als Antwort auf die Hypoglykämie nach. Sie zeigten außerdem, dass 
dieser Anstieg bei Patienten mit Hypophyseninsuffizienz vermindert ist oder sogar 
vollständig fehlt (23, 37).  
Seit Anfang der 70er Jahre ist der IHT fester Bestandteil der Hypophysendiagnostik 
und gilt auch heute noch als Standardtest für die Beurteilung der kortikotropen und 
somatotropen Funktion (29, 30, 33, 36, 49, 56, 62, 67). 
Neben dem IHT steht zum Nachweis einer kortikotropen Insuffizienz die intravenöse 
Gabe des Releasing-Hormons CRH zu Verfügung, die unter physiologischen 
Bedingungen zu einem Anstieg der ACTH- und Kortisolfreisetzung führt (28, 48, 52, 
53). In den letzten Jahren wurde von verschiedenen Arbeitsgruppen zum Nachweis 
der kortikotropen Insuffizienz auch ein niedrig dosierter ACTH-Stimulationstest (1 µg) 
eingesetzt, der in einigen Untersuchungen eine gute Korrelation zum IHT zeigte (11, 
12, 22, 51, 58, 66).  
Die Diagnose einer thyreotropen Insuffizienz beruht im wesentlichen auf der 
Bestimmung des basalen TSH-Spiegels und der peripheren Konzentration von freiem 
Thyroxin (fT4). Zusätzlich kann die Stimulierbarkeit von TSH durch das Releasing 
Hormon TRH („Thyrotropin Releasing Hormone“) im TRH-Test herangezogen 
werden (4, 7, 15, 21, 24, 25, 26). 
Die zentrale Rolle in der Diagnostik der gonadotropen Insuffizienz spielen die 
Bestimmung der peripheren Hormone Testosteron beim Mann und Estradiol bei der 
Frau. Daneben wird besonders zur Abgrenzung gegenüber primären Formen der 
Hoden- bzw. Ovarialinsuffizienz die Bestimmung der Gonadotropine LH und FSH – 
sowohl basal, als auch nach Stimulation mit LHRH („Luteinizing Hormone Releasing 
Hormone“) herangezogen (34, 42, 50, 54, 61, 77). Bei der Frau spielt zudem die 
Zyklusanamnese eine zentrale Rolle, da das Vorhandensein eines regelmäßigen 
Zyklus eine gonadotrope Insuffizienz bereits ohne zusätzlich Hormondiagnostik 
ausschließt. 
Für den Nachweis eines GH-Mangels beim Erwachsenen wird wie oben erwähnt der 
IHT weiterhin als Goldstandard angesehen (13, 27, 32, 41, 64). Daneben können 
verschiedene andere Testverfahren wie der Arginin-Test, der Glukagon-Test oder der 
Pyridostigmin-Test eingesetzt werden (16, 38, 44, 45, 57, 69). Die alleinige Gabe des 
Releasing Hormons GHRH („Grwoth Hormone Releasing Hormone“) spielt zur 
Diagnosesicherung nur eine untergeordnete Rolle (18, 20). Als sehr potenter 
Stimulationstest stellt jedoch die kombinierte Gabe von GHRH und Arginin die derzeit 
wohl beste Alternative zum IHT dar (1, 17, 19, 71). Ebenfalls zur Diagnostik des GH-
Mangels herangezogen werden kann die Bestimmung des Insulin-like Growth Factor 
I (IGF-I). IGF-I ist ein Polypeptid, das aus 70 Aminosäuren besteht und dessen 
Synthese abhängig von GH ist (6, 31, 59). Aufgrund einer gegenüber den GH-
Stimulationstests schlechteren Abgrenzung zwischen normalen und erniedrigten 
Werten spielt es in der Erstdiagnostik eines GH-Mangels derzeit nur eine 




An der Abteilung für Endokrinologie des Universitätsklinikums Essen erfolgt bei 
Patienten mit Hypophysenerkrankungen eine standardisierte Abklärung der 
Hypophysenvorderlappen-Funktion.  
In der vorliegenden Arbeit wurden die Ergebnisse dieser standardisierten 
Funktionsdiagnostik in einer retrospektiven Analyse ausgewertet. Ziel dieser 
Auswertung war es, das derzeitige Vorgehen kritisch zu prüfen und ggf. anzupassen.  
Dabei stand die Beantwortung folgender Fragestellungen im Mittelpunkt: 
• Welche Aussage zur Hypophysenfunktion erlaubt die Bestimmung der basalen 
Kortisolspiegel im Serum und gibt es einen Grenzwert, ab der eine Insuffizienz 
der kortikotropen Funktion auch ohne Durchführung eines Stimulationstestes 
auszuschließen ist? 
 
• Welche Rolle spielt die Bestimmung von IGF-I zur Beurteilung der somatotropen 
Funktion im Vergleich zum IHT mit Bestimmung des GH-Anstiegs bzw. gibt es 
eine Grenze für IGF-I-Spiegel, ab der die Durchführung eines Stimulationstestes 
zur Prüfung der somatotropen Funktion nicht mehr erforderlich ist? 
 
• Sind der GH-Anstieg im IHT und die IGF-I Werte abhängig vom Alter und vom 
Body Mass Index (BMI)? 
 
• Ist die Durchführung eines LHRH-Testes zur Beurteilung der gonadotropen 
Funktion weiterhin notwendig oder reicht die Bestimmung der Basalwerte von LH 
und FSH aus? 
 




III. Material und Methoden 
1. Patienten 
Ausgewertet wurden die Testergebnisse von 126 Patienten, bei denen zwischen 
Januar 1997 und Dezember 1999 in der Abteilung Endokrinologie des 
Universitätsklinikums Essen eine Hypophysenfunktionsdiagnostik durchgeführt 
worden war.  
Es handelt sich um 64 Männer und 62 Frauen mit einem Durchnittsalter von 52 ±  15 







































Abb.1: Altersverteilung der in die Auswertung eingeschlossenen Patienten (n = 126). 
Die Patienten hatten eine mittlere Körpergröße von 171 ± 11 cm x( )SD±  und ein 
mittleres Gewicht von 83 16 kg ± x( )SD± , gemessen bei der Erstvorstellung. Die 
Errechnung des BMI ergab einen mittleren Wert von 28,5 ±  4,8 kg/m2 x )SD±( .  
Die Grunderkrankungen, die die Indikation zur Durchführung der 





Tabelle 1. Zugrundeliegende Erkrankungen bei 126 Patienten, bei denen eine  
Hypophysendiagnostik durchgeführt wurde.  
Diagnose  n     % 
   
Hormoninaktives Hypophysenadenom 65 51,6 % 
Akromegalie 14 11,1 % 
Prolaktinom 14 11,1 % 
Verdacht auf Hypophyseninsuffizienz ohne 
Hinweis auf eine morphologisch fassbare 
Hypophysenkrankheit 
14 11,1 % 
Zyste der Hypophyse 4   3,2 % 
Meningeom 3   2,4 % 
Abzedierung der Hypophyse 2   1,6 % 
Empty-Sella-Syndrom 2   1,6 % 
ACTH-bildendes Adenom 2   1,6 % 
Nelson-Tumor 1   0,8 % 
TSH-sezernierendes Hypophysenadenom 1   0,8 % 
TSH-und GH-sezernierendes 
Hypophysenadenom 
1   0,8 % 
Ependymom 1    0,8 % 
Kraniopharyngeom 1   0,8 % 
Intraselläre Metastase 1   0,8 % 
   
Bei 93 dieser Patienten wurde eine Hypophysenoperation durchgeführt. Bei diesen 
Patienten wurden die Ergebnisse der nach Hypophysenoperation durchgeführten 
endokrinologischen Diagnostik ausgewertet. Zusätzlich zu einer partiellen oder 
kompletten Hypophysenvorderlappeninsuffizienz wurde bei 26 (20,6%) Patienten ein 
Diabetes Insipidus diagnostiziert. Die endokrinologische Diagnostik erfolgte bei 
unkompliziertem postoperativen Verlauf etwa neun Tage nach einer 
Hypophysenoperation.  
 
Der Untersuchungsgang umfasste bei den 126 Patienten neben einer allgemeinen 
klinischen Untersuchung die endokrinologische Funktionsdiagnostik mit folgenden im 
Kapitel Methodik näher beschriebenen Hormonbestimmungen bzw. 
endokrinologischen Funktionstests: 
 
• Prüfung der kortikotropen Funktion durch Messung des basalen 
Kortisolspiegels im Serum um 08.00 Uhr sowie Bestimmung des 
Kortisolanstiegs im IHT. 
 
• Prüfung der thyreotropen Funktion durch Bestimmung der peripheren 
Schilddrüsenhormone (bes. fT4). Zusätzlich Bestimmung des basalen TSH-






• Prüfung der gonadotropen Funktion durch Messung der Gonadotropinspiegel 
(LH und FSH) basal und nach der Stimulation mit LHRH. Zusätzlich wurden 
bei Männern der Testosteronspiegel im Serum und bei Frauen der 
Estradiolspiegel im Serum bestimmt und in die Beurteilung miteinbezogen. 
 
• Prüfung der somatotropen Funktion durch Bestimmung des GH-Anstiegs im 
IHT, außerdem Bestimmung von IGF-I Werten im Serum. 
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2. Methoden zur Hormonbestimmung 
Alle Hormonbestimmungen wurden im Endokrinologischen Labor der Abteilung für 
Endokrinologie am Universitätsklinikum Essen durchgeführt. Bei der Bestimmung 
wurden die Richtlinien zur internen und externen Qualitätssicherung im 
medizinischen Labor berücksichtigt.  
Kortisol im Serum 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Das dem Testsystem zugrunde liegende Prinzip 
ist ein kompetitiver Immunossay unter Anwendung der direkten Chemiliumeszenz-
Technology. Das in der Patientenprobe enthaltene Kortisol konkurriert mit dem in 
dem sog. Lite-Reagenz enthaltenen, mit Acridiniumester markierten Kortisol um 
polyklonalen Kaninchen-Anti-Kortisol-Antikörper. Der polyklonale Kaninchen-Anti-
Kortisol-Antikörper wird von einem mit Acridiumester markierten monoklonalen Maus-
Anti-Kaninchen-Antiköper gebunden. 
Referenzbereich (76, 35): 180-640 nmol/l.  
Sensitivität (Untere Nachweisgrenze): 5,5 nmol/l. 
Spezifität: Kreuzreaktivität mit Cortison, Dehydrosteron nicht nachweisbar. 
Humanes Wachstumshormone (GH) 
Der Test ist ein immunometrischer Chemilumineszenzassay unter Verwendung eines 
immobilisierten Maus-Antikörpers gegen hGH und eines zweiten, polyklonalen 
Ziegen-Antikörpers gegen GH, der mit Acridiumester markiert ist (Nichols Institute 
Diagnostics, Bad Nauheim). 
Referenzbereich (nach Angabe des Testherstellers): basal ≤  7 ng/ml. Stimuliert > 3 
ng/ml. 
Sensitivität: 0.02 ng/l. 
Spezifität: Kruezreaktivität mit LH < 0,01 %; TSH < 0,01 %; FSH < 0,01 %. 
TSH  
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Der Test (TSH-3) ist ein nach der 
Sandwichmethode an zwei Stellen ansetzender Immunoassay mit direkter 
Chemiliumineszenz-Technology, bei dem jeweils konstante Mengen zweier 
Antikörper eingesetzt werden. Der erste Antikörper befindet sich im Lite-Reagenz 
und ist ein monoklonaler Maus-Anti-TSH-Antikörper, markiert mit Acridiniumester. 
Der zweite Antikörper befindet sich in der Festphase und ist ein polyklonaler Schaf-
Anti-TSH-Antikörper, der kovalent an paramagnetische Partikel gebunden ist. Der 
Test weist eine funktionelle Sensitivität von 0,015 mU/l (TSH-Testsystem der sog. „3. 
Generation“) 
Referenzbereich (nach Untersuchungen im endokrinologischen Labor, Essen): basal 
0,3-4 mU/l (60). 
Sensitivität: 0,004 µlU/l. 
Spezifität: TSH-Wert mit Kreuzreaktant FSH = 0,186 µlU/ml, 1,734, 39,39; LH = 
0,182 µlU/ml, 1,754, 40,05. 
Freies T4 (fT4) 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Der Test ist ein kompetitiver Immunossay unter 




FT4 in der Patientenprobe konkurriert mit dem mit Acridiumester markierten T4 im 
sog. Lite-Reagenz um eine begrenzte Menge von polyklonalen Kaninchen-Anti-T4-
Antikörpern, der kovalent an paramagnetische Partikel in der Festphase gebunden 
ist. 
Referenzbereich (39, 43): 10-25 pmol/l. 
Sensitivität: 1,3 pmol/l. 
Spezifität: Kreuzreaktivität mit L-Thyronin < 1%. 
FSH 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Das Testprinzip ist ein chemiluminometrischer 
Sandwich-Immunossay, bei dem eine jeweils konstante Menge von zwei Antikörpern 
eingesetzt wird. Diese Antikörperpaarung erkennt spezifisch nur das intakte FSH-
Molekül. Der erste Antikörper im sog. Lite-Reagenz ist ein mit Acridiniumester 
markierter polyklonaler Schaf-Anti-FSH-Antikörper. Der zweite Antikörper, in der 
Festphase, ist ein monoklonaler Maus-Anti-FSH-Antikörper, kovalent an 
paramagnetische Partikel gebunden. 
Referenzbereich (46, 65):  
Männer: 1-7 U/l 
Frauen prämenopausal (zyklusabhängig): 2-12 U/l.  
Frauen postmenopausal: > 20 U/l. 
Sensitivität: 0,3 mlU/ml. 
Spezifität: Kreuzreaktion mit TSH 3,4 mlU/ml, 30,3 mlU/ml, 63 mlU/ml; LH 2,8 
mlU/ml, 29,9 mlU/ml, 64,3 mlU/ml.  
LH 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Der Test ist ein nach der Sandwichmethode an 
zwei Stellen ansetzender Immunoassay mit direkter Chemiliumineszenz-
Technologie, bei dem jeweils konstante Mengen zweier, auf die Beta-Untereinheit 
des intakten LH-Moleküls spezifischer Antikörper eingesetzt werden. Der erste 
Antikörper, im sog. Lite-Reagenz, ist ein mit Acridiniumester markierter monoklonaler 
Maus-Anti-LH-Antikörper. Der zweite Antikörper, in der Festphase, ist ein 
monoklonaler Maus-Anti-LH-Antikörper, kovalent an paramagnetische Partikel 
gebunden.  
Referenzbereich (46): 
Männer: 2-10 U/l 
Frauen prämenopausal (zyklusabhängig): 2-10 U/l. 
Frauen postmenopausal > 20 U/l. 
Sensitivität: 0,07 mlU/ml. 
Spezifität: Kreuzreaktion mit TSH 13,1 mlU/ml, 17,4 mlU/ml, 47,2 mlU/ml; FSH 13,5 
mlU/ml, 27,4 mlU/ml, 48,2 mlU/ml. 
Estradiol 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem Immulite der Firma 
DPC Biermann, Bad Nauheim. Der Test ist ein Festphasen-Chemilumineszenz 
Immunossay. Als Festphase wird eine mit spezifischen polyklonalen Estradiol-
Antikörpern von Kaninchen beschichtete Polystyrolkugel verwendet. Diese Kugel ist 
Bestandteil des Teströhrchens. Estradiol aus der Patientenprobe und alkalisches 
Phosphatase-markiertes Estradiol konkurrieren während der 60-minütigen Inkubation 
bei 37 °C um die limitierte Zahl der Bindungsstellen dieser Antikörper.  
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Ungebundene Komponenten werden anschließend entfernt. Zugegebenes 
Chemilumineszenz-Substrat wird vom gebundenen Enzym während der folgenden 
10-minütigen Inkubation umgesetzt. Die dabei ausgelöste Lichtemission ist der 
Estradiolkonzentration in den Proben umgekehrt proportional. 
Referenzbereich (nach Angabe des Testherstellers): 
Frauen prämenopausal: 30-300 pg/ml. 
Frauen postmenopausal: < 20 pg/ml. 
Sensitivität: 12 pg/ml. 
Spezifität: Kreuzreaktion mit 17 beta-Estradiol-3-monosulfat 0,0428 %; Estriol 0,535 
%; Estriol-3-Sulfat 0,00042 %. 
Testosteron 
Die Bestimmung erfolgte mit dem automatisierten Analysesystem ACS 180 der Firma 
Bayer Diagnostics GmbH, Fernwald. Der Test ist ein kompetitiver Immunossay unter 
Anwendung der direkten Chemilumineszenz-Technologie.  
Das in der Patientenprobe enthaltene Testosteron konkurriert mit dem im sog. Lite-
Reagenz enthaltenen Testosteron und wird an den mit Acridiniumester markierten 
polyklonalen Kaninchen-Anti-Testosteron-Antikörper der Festphase gekoppelt. 
Während des Tests wird Testosteron von den endogenen Bindungsproteinen gelöst. 
Referenzbereich (5, 75): 9,5-30 ng/ml. 
Sensitivität: 0,1 ng/dl. 
Spezifität: Kreuzreaktion mit Kortisol < 0,1 %; Östron < 0,1 %; Progestron < 0,1 %. 
Insulin-like Growth Factor I (IGF-I)  
IGF-I wurde mit einem immunoradiometrischen Test der Firma Nichols Institute 
Diagnostics, Bad Nauheim gemessen. Dieser Test verwendet zwei 
affinitätsgereinigte polyklonale Antikörper, die regionsspezifisch sind. Der Antikörper 
gegen C-terminale Aminosäuresequenz 62-70 ist biotinyliert und fungiert als 
Fangantikörper. Der Antikörper gegen die Aminosäuresequenzen 1-23 und 42-61 ist 
als Detektionsantikörper radioaktiv markiert. Die Patientenprobe wird angesäuert, um 
IGF-I von den IGFBPs zu trennen. Nachfolgend wird IGF-II im Überschuss 
zugegeben, wodurch die Bindungsstellen der IGF Bindungsproteine abgesättigt 
werden. Hierdurch wird die reversible Kopplung von IGF-I an die Bindungsproteine 
blockiert. Die angesäuerte Patientenprobe wird gleichzeitig mit einer Avidin-
beschichteten Kugel, dem biotinylierten Fangantikörper und dem radioaktiv 
markierten Nachweisantikörper inkubiert. Während der vierstündigen Inkubation 
bildet das IGF-I in der Probe einen Sandwich-Komplex zwischen Fangantikörper und 
den 125J-markierten Antikörper. Der Sandwich-Komplex wird sehr spezifisch und 
effizient an die Avidin-beschichtete Kugel als Festphase gebunden. Dies wird durch 
die hochaffine Interaktion zwischen Avidin und Biotin ermöglicht. Nach der Inkubation 
werden die Kugeln gewaschen, um nicht gebundenes Material zu entfernen. Die an 
die feste Phase gebundene Radioaktivität wird im Gamma-Counter gezählt. Die 
gemessene Radioaktivität ist direkt proportional zur IGF-I-Konzentration in der Probe. 
Anhand der Radioaktivität für die einzelnen Standards, die gleichzeitig mit den 
angesäuerten Proben analysiert wurden, wird eine Dosis-Wirkungskurve erstellt. Die 
IGF-I-Konzentration der angesäuerten Kontrollen und Patientenproben werden direkt 
an dieser Kurve abgelesen. 
Referenzbereiche (8): 
16-24 Jahre 182-780 ng/ml.  
25-39 Jahre 114-492 ng/ml. 
40-54 Jahre 90-360 ng/ml.  
≥55 Jahre 71-290 ng/ml. 
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Sensitivität: 6 ng/ml 
Spezifität: Kreuzreaktiktivität mit IGF-II nicht nachweisbar; TSH nicht nachweisbar; 
LH 0,358 %. 
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3. Endokrinologische Funktionstests 
a) Kortikotrope Funktion 
Insulinhypoglykämietest (IHT) 
Zur Beurteilung der kortikotropen und somatotropen Funktion wurde der 
Insulinhypoglykämietest (IHT) eingesetzt.  
Am Tag vor der Durchführung des Tests wurden die Patienten über die Durchführung 
des Tests und mögliche Risiken aufgeklärt. Bei bestehender Substitutionstherapie 
mit Glukokortikoiden musste die letzte Einnahme von Hydrocortison® / Cortison 
Ciba® mindestens zwölf  Stunden zurückliegen.  
Der Test wurde morgens beim nüchternen Patienten unter kontinuierlicher Aufsicht 
eines Arztes durchgeführt. Die Blutzuckerwerte wurden während des Testes 
engmaschig kontrolliert. Voraussetzung für die Bewertung des Testes waren ein 
Blutzuckerabfall von < 40 mg/dl oder Hypoglykämie-Symptome (wie Schwitzen, 
Unruhe, Zittern, Tachykardie). Verwendet wurde Normalinsulin. Patienten mit 
koronarer Herzkrankheit, zerebralem Anfallsleiden, Z.n. transistorischer, 
ischämischer Attacke oder zerebralem Insult wurden prinzipiell von der Durchführung 
des Insulinhypoglykämietests ausgeschlossen. Ebenso sind Patienten mit einem 
basalen Kortisolwert von < 100 nmol/l von IHT ausgeschlossen worden. 
Berechnung der benötigten Insulin-Dosis: 
Standarddosis: 0,15 IE Normalinsulin/kg KG i.v.. 
Erhöhte Dosis (0,2-0,3 IE/kg) bei floridem Cushing-Syndrom, florider Akromegalie, 
Adipositas und Diabetes mellitus. 
Verminderte Dosis (0,05-0,1 IE/kg) bei Verdacht auf Ausfall der kortikotropen 
Funktion, d.h Kortisol basal < 180 nmol/l. 
Zeitschema: 
-15 Minuten 
• Legen eines venösen Zugangs  
• Eine Ruhe von 15 Minuten wurde eingehalten. 
0 Minuten 
• 1.Blutentnahme für die basalen Werte (Kortisol, GH) 
• danach wurde Insulin intravenös injiziert und die Blutglukosewerte in 15-
minütigen Abständen bestimmt. 
30 Minuten 
• 2. Blutentnahme (Kortisol, GH) 
60 Minuten 
• 3. Blutentnahme (Kortisol, GH) 
90 Minuten 
• 4. Blutabnahme (Kortisol, GH) 
120 Minuten 
• 5. Blutentnahme (Kortisol, GH) 
Am Testende bekamen die Patienten eine kleine Mahlzeit. 
Zusätzlich wurde zur Bewertung der kortikotropen Funktion der basale 






Die kortikotrope Funktion wurde als insuffizient angesehen, wenn Kortisol im 
Stimulationstest nicht > 500 nmol/l anstieg oder wenn der basale Kortisolspiegel < 
150 nmol/l lag. 
b) Somatotrope Partialfunktion 
Zur Beurteilung der somatotropen Funktion wurden der IHT und die Bestimmung von 
IGF-I herangezogen. Im IHT wurde ein Anstieg von GH auf einen Maximalwert von 
<3 ng/ml als nicht ausreichend angesehen. Die Beurteilung der IGF-I-Werte erfolgte 
in Bezug auf die oben aufgeführten altersabhängigen Normbereiche. 
Beurteilung: 
Die somatotrope Funktion wurde als insuffizient betrachtet, wenn bei Patienten, bei 
denen mindestens eine weitere Hypophysenfunktion ausgefallen war, der 
Maximalspiegel von GH im IHT < 3 ng/ml betrug (im Sinne eines schweren 
Wachstumshormonmangels angesehen).  
c) Thyreotrope Partialfunktion 
Die thyreotrope Partialfunktion wurde durch Bestimmung von fT4, basalem TSH und 
ggf. durch Bestimmung von TSH nach Stimulation im TRH Test beurteilt.  
TRH-Test: 
0 Minuten 
• 1. Blutentnahme zur basalen TSH-Bestimmung 
• Danach die intravenöse Injektion von 200 µg TRH (Antepan®, Relefact TRH®, 
Thyroliberin®) 
30 Minuten 
• 2. Blutentnahme (Bestimmung von TSH) 
 
Beurteilung: 
Die thyreotrope Funktion wurde als insuffizient angesehen, wenn für das freie 
Thyroxin ein Wert von < 10 pmol/l im Serum bei gleichzeitig erniedrigtem oder 
normalem basalen TSH (d.h. nicht erhöhtem TSH) gemessen wurde. Ferner wurde 
ein TSH Wert < 2 mU/l im TRH-Test als nicht ausreichend betrachtet. 
d) Gonadotrope Partialfunktion 
Die gonadotrope Partialfunktion wurde durch den LHRH-Test und bei Männern durch 
die Bestimmung von Testosteron bzw. bei Frauen durch die Bestimmung von 
Estradiol im Serum beurteilt. Bei prämenopausalen Frauen wurde zusätzlich die 
Zyklusanamnese für die Beurteilung der gonadotropen Funktion herangezogen. 
LHRH-Test: 
0 Minuten  
• 1. Blutentnahme 
• Danach die Injektion von 100 µg LHRH intravenös als Bolus (LHRH Ferring®, 






• 2. Blutentnahme 
 
Beurteilung: 
Bei Männern wurde die gonadotrope Funktion als insuffizient angesehen, wenn 
Testosteron erniedrigt und gleichzeitig LH und FSH basal erniedrigt und/oder der 
Anstieg im Serum unzureichend war (d.h. LH-Anstieg < 3 x Basalwert, FSH-Anstieg < 
2 x Basalwert). 
Bei Frauen wurde die gonadotrope Funktion als insuffizient angesehen, wenn in der 
prämenopausalen Phase die stimulierten Werte bei LH weniger als das Dreifache, 
bei FSH weniger als das Zweifache des basalen Wertes betrugen. Zusätzlich 
mussten eine Amenorrhoe und, soweit bestimmt, erniedrigte Estradiolwerte im 
Serum vorliegen. Bei postmenopausalen Frauen wurde die gonadotrope Funktion als 
insuffizient angesehen, wenn bei nachgewiesenem Estradiolmangel die Werte für LH 






Das bekannte Lagemaß ist der arithmetische Mittelwert. Er ist die Summe aller 
Beobachtungen geteilt durch die Anzahl dieser Beobachtungen. Er setzt eine 







== 1  
Der Mittelwert wurde zum Beispiel bei uns im Zeitverlauf des Kortisolspiegels im IHT 
eingesetzt, um aus den Einzelwerten in der 0., 30., 60., 90. und 120. Minute den 
Mittelwert zu berechnen und daraus die Graphik zu konstruieren (Abb. 5). 
Median 
Der Median setzt keinerlei Berechnungen voraus. Man listet alle Werte der Größe 
nach auf, und jener, der in der Mitte steht, ist der Median. Bei geradem 
Stichprobenumfang bestimmt man den Median aus den beiden in der Mitte 
stehenden Werten. Der Median kann dem Mittelwert entsprechen, muss es jedoch 
nicht. Er wird durch einige wenige Ausreißer praktisch nicht beeinflusst. Er ist 
verteilungsfrei. Dies unterscheidet ihn vorteilhaft vom Mittelwert, bei dem, vor allem in 
einem kleineren Kollektiv, Ausreißer das Ergebnis überproportional beeinflussen. Wir 
haben beispielweise den Median für die drei Gruppen bei maximaler GH Antwort im 
IHT in Abhängigkeit von der Zahl der zusätzlich ausgefallenen 
Hypophysenfunktionen bestimmt, um durch die Ausreißer beeinflusste Mittelwerte zu 
umgehen. 
Streuungsmaße  
Die Streuungsmaße beschreiben die Strenge der Einzelwerte. 
Standardabweichung, Varianz 
Die wichtigsten Streuungsmaße sind Standardabweichung und Varianz. Letztere ist 
als Quadrat der Standardabweichung definiert. Sie kommt eher bei theoretischen 
Betrachtungen zum Einsatz. Anschaulich ist sie nur schwer zu deuten, da sie 
beispielweise bei einer Längenmessung nicht cm, sondern cm2  als Einheit hätte. 
Beide Maßzahlen messen die Streuung der Einzelwerte um das arithmetische Mittel. 
Die Standardabweichung s errechnet sich aus der Wurzel der quadrierten 














Wenn man mit Hilfe der aus der Stichprobe errechneten Standardabweichung s die 
hypothetische Standardabweichung der Grundgesamtheit schätzen will, sollte man   
n -1 statt n in den Nenner unter der Wurzle schreiben, da anderenfalls die Streuung 
der Grundgesamtheit systematisch unterschätzt wird.  
Für große n ist der Unterschied belanglos, aber für kleine Stichprobenumfänge, wie 
sie bei dem Gruppenumfang unserer Patienten vorkommt, auch praktisch wichtig. 
b) Abhängigkeitsmaße: Regression und Korrelation 
Regression 
Die Regression untersucht die Abhängigkeit zweier beobachteter quantitativer 
Merkmale. Erst wenn man weiß, dass zwei oder mehrere Merkmale miteinander 
zusammenhängen, kann ein Merkmal zur Vorhersage des anderen eingesetzt 
werden. Hier wird nur die lineare Regression betrachtet, bei der versucht wird, die 
Abhängigkeit durch eine Gerade, die Regressionsgerade, zu beschreiben. Natürlich 
sind auch andere Formen der Abhängigkeit denkbar, aber deren Betrachtung sprengt 
den hier gesteckten Rahmen.  
Zunächst stellt man die Daten beider Merkmale als Punktwolke in einem 
Koordinatensystem dar, z.B. der basale Kortisol zu maximaler Kortisol-Antwort im 
IHT. Der stimulierte Kortisol im IHT wird an der senkrechten y-Achse, der basale 
Kortisol an der waagerechten x-Achse aufgetragen. Die Regressionsgerade ist 
diejenige Gerade, die nach dem von C.F. Gauss formulierten Kriterium der kleinsten 
Quadrate dem Gesamttrend aller Punkte am ehesten entspricht. Der 
Regressionskoeffizient ist die Steigung dieser Geraden. Er lässt sich mit Hilfe einer 
relativ komplizierten Formel aus den Daten der Stichprobe berechnen. Bei der 
Interpretation der Regression darf man über den Bereich der wirklich gemessenen 
Werte nicht hinausgehen, es ergeben sich sonst schnell unsinnige Werte. 
Korrelation 
Nachdem die Regressionsgerade für basale Kortisol zu maximaler Kortisolantwort im 
IHT (Abb. 2) berechnet wurde, wurde dann als nächstes der Korrelationskoeffizient r 
bestimmt, der nur Werte zwischen –1 und +1 annehmen kann. Der 
Korrelationskoeffizient (in unserem Beispiel r = 0,44) ist ein Maß für den Grad der 
linearen Abhängigkeit zweier Merkmale. Je näher der Korrelationskoeffizient 
betragsmäßig bei 1 liegt, desto enger schmiegt sich die Punktwolke an die 
Regressionsgerade. Je näher er bei 0 liegt, desto bauchiger ist sie. Wenn r = 0 ist, 
verläuft die Gerade parallel zur x-Achse. In diesem Fall nennt man die beiden 
Merkmale unkorreliert. 
c) U-Test nach Wilcoxon, Mann und Whitney 
Dieser Test kann in der Medizin als Standard für zwei unterschiedliche Stichproben 
gelten. Er findet vor allem dann Anwendung, wenn die Bedingungen für den t-Test, 
also Normalverteilung und gleiche Varianz nicht gegeben sind. Wir haben zum 
Beispiel diesen Test zur Signifikanzbestimmung von Body Mass Index (BMI) zu 
maximalen GH-Antwort im IHT (Abb.: 7) und Korrelation zwischen basalen und 
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V. Ergebnisse 
Im Folgenden werden die im untersuchten Patientenkollektiv gewonnenen 
Ergebnisse gegliedert nach den jeweiligen Partialfunktionen der Hypophyse 
dargestellt. Dabei wurde die Beantwortung der unter II. genannten Fragestellungen 
der Arbeit in den Mittelpunkt gestellt.  
1. Kortikotrope Funktion 
Insgesamt wurde bei 86 von 126 Patienten ein Insulinhypoglykämietest durchgeführt. 
Zwei Patienten mit Morbus Cushing wurden von allen Auswertungen der 
kortikotropen Partialfunktion ausgeschlossen. 
a) Korrelation zwischen basalem Kortisol im Serum und maximalem 
Kortisolspiegel im IHT 
Die Ergebnisse sind in Abb. 2 wiedergegeben. Insgesamt findet sich 
erwartungsgemäß eine Korrelation zwischen basalem Kortisol und stimuliertem 
Kortisol im Serum (r=0,44, p<0,0001). Die Sensitivität eines basalen Kortisolspiegels 
<100 nmol/l zum Nachweis einer kortikotropen Insuffizienz (definiert am Ergebnis des 
Insulinhypoglykämietests) beträgt 3,6 %, die Spezifität 98 %. Bei einem Grenzwert 
von 500 nmol/l beträgt die Sensivität 100 %, d.h. alle Patienten mit kortikotroper 
Insuffizienz haben einen basalen Kortisolspiegel <500 nmol/l, die Spezifität beträgt 






























































Abb. 2: Zusammenhang zwischen basalen Kortisolspiegeln im Serum und maximalen 
Kortisolspiegeln im IHT bei 84 Patienten mit Hypophysenkrankheiten. 
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b) Basale Kortisolspiegel bei Patienten mit und ohne Insuffizienz der 
kortikotropen Funktion – gibt es Grenzwerte ? 
Die Ergebnisse sind in Abb. 3 wiedergegeben. Die Beurteilung der kortikotropen 





























Abb. 3: Verteilung der basalen Kortisolspiegel im Serum bei Patienten mit 
insuffizienter und intakter kortikotroper Partialfunktion der Hypophyse.  
Basale Kortisolwerte im Serum bei Patienten mit intakter kortikotroper Funktion 
Alle Kortisolwerte der Patienten mit intakter kortikotroper Funktion (n = 77) liegen 
oberhalb von 100 nmol/l. Die Werte streuen zwischen 101 bis 1144 nmol/l mit einem 
Mittelwert von 397±146 nmol/l (Mittelwert ± SD) und einem Median von 397 nmol/l. 
Nur zwei Messwerte liegen jeweils mit 898 nmol/l und 1144 nmol/l oberhalb von 600 
nmol/l. Diese Patienten waren nicht mit Kortisol substituiert. Die untere gestrichelte 
Linie zeigt den unteren Grenzwert dieser Patienten. 
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Basale Kortisolwerte im Serum bei Patienten mit insuffizienter kortikotroper Funktion 
Die basalen Kortisolspiegel in dieser Patientengruppe (n=46) lagen innerhalb von 20 
bis 421 nmol/l. Der Mittelwert beträgt 199±127 nmol/l (Mittelwert ± SD), der Median 
224 nmol/l.  
31 (67,4 %) von 46 Patienten weisen einen Kortisolwert > 100 nmol/l und die übrigen 
15 (32,6 %) einen Wert von  100 nmol/l auf. Die obere gestrichelte Linie zeigt den 
oberen Grenzwert der Patienten mit insuffizienter kortikotroper Funktion. 
≤
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c) Vergleich zwischen maximalem GH- und maximalem Kortisolwert im IHT  
Aus dieser Auswertung wurden die Patienten mit Akromegalie und die Patienten mit 
Cushing-Syndrom ausgeschlossen. 
Insgesamt sind 82 Patienten in die Auswertung aufgenommen worden. 10 Patienten 
mit normaler GH-Antwort im IHT hatten eine Insuffizienz der kortikotropen Funktion. 
Insgesamt war die Kortisolantwort bei 30 (36,6%) Patienten subnormal. 43 (52,5%) 
von 82 Patienten hatten eine intakte somatotrope Funktion. 
























Abb. 4: Zusammenhang zwischen maximalen Kortisol- und maximalen GH-Spiegeln 
im IHT. Eingetragen sind die jeweiligen Grenzwerte für einen regelrechten Anstieg 
der Kortisol- bzw. GH-Spiegel.  
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d) Zeitverlauf der Kortisolspiegel im IHT bei Patienten mit und ohne 
kortikotrope Insuffizienz  
Zeitverlauf bei Patienten ohne kortikotrope Insuffizienz 
Dieser Gruppe wurden 55 Patienten zugeordnet, die einen Anstieg von Kortisol im 
IHT von >500 nmol/l aufwiesen. Bei diesen Patienten lag das basale Kortisol im 
Mittel bei 324 nmol/l. Er stieg in der 30. Minute auf 351 noml/l und erreichte in der 60. 
Minute den Wert von 563 nmol/l. Der Kortisol Mittelwert lag in der 90. Minute bei 565 
nmol/l. In der 120. Minute betrug er 497 nmol/l. 24 (43,6 %) von 55 Patienten 
erreichten in der 60. Minute Ihren maximalen Kortisol Wert im IHT. 23 (41,8 %) 
Patienten hatten Ihren maximalen Kortisol Wert in der 90. Minute. Acht (14,5 %) 
Patienten erreichten den maximalen Kortisol Wert in der 120. Minute. 
Zeitverlauf bei Patienten mit kortikotroper Insuffizienz  
Dieser Gruppe wurden 29 Patienten zugeordnet, die einen Anstieg von Kortisol im 
IHT auf <500 nmol/l aufwiesen. Bei diesen Patienten lag der basale Kortisol Wert im 
Mittel bei 253 nmol/l. Er betrug in der 30. Minute 237 nmol/l und erreichte in der 60. 
Minute mit 377 nmol/l seinen höchsten Wert. Er fiel in der 90. Minute auf  355 nmol/l. 
In der 120. Minute lag der Kortisol Mittelwert bei 306 nmol/l. 20 (69 %) Patienten 
hatten Ihren maximalen Kortisol Wert im IHT in der 60. Minute. Sieben (24,1 %) 
Patienten erreichten den maximalen Kortisol Wert in der 90. Minute. Bei zwei (6,9 %) 
Patienten lag der maximale Kortisol Wert im IHT in der 120. Minute. 





















































Abb. 5: Unterschiede im Kortisol Anstieg (IHT) bei Patienten mit intakter (obere 













2. Somatotrope Funktion 
Im folgenden werden die Ergebnisse der Untersuchung der somatotropen Funktion 
bei 112 Patienten dargestellt. Bei 77 dieser Patienten wurde ein IHT durchgeführt. 
Aus der Auswertung ausgeschlossen wurden 14 Patienten mit Akromegalie. 
a) Maximale GH Antwort im IHT in Abhängigkeit von der Zahl der zusätzlich 
ausgefallenen Hypophysenfunktionen 
Die Patienten, bei denen ein Ergebnis zur Stimulierbarkeit von GH im IHT vorliegt 
(n=77), wurden abhängig von der Funktion der anderen Hypophysenfunktionen in 
drei Gruppen eingeteilt:  
Gruppe A: 13 (16,9 %) Patienten ohne Ausfall einer Partialfunktion (unabhängig von 
der somatotropen Funktion), 
Gruppe B: 43 (55,8 %) Patienten mit einer Insuffizienz einer zusätzlichen Funktion 
(unabhängig von der somatotropen Funktion), und 
Gruppe C: 21 (27,3 %) Patienten mit Ausfall der kortikotropen, thyreotropen und 
gonadotropen Funktion ( Insuffizienz von zwei bis drei weitere Partialfunktionen). 
Die Medianwerte des maximalen GH-Anstiegs im IHT betrugen in der Gruppe A 8,7 
ng/ml (Minimum: 3,4, Maximum: 17,5 ng/ml), in der Gruppe B 3,1 ng/ml (Minimum: 
0,4, Maximum: 28,7 ng/ml) und in der Gruppe C 0,5 ng/ml (Minimum: 0,4, Maximum: 
2,7 ng/ml).  




























































Abb. 6: Maximaler Anstieg von GH im IHT in Abhängigkeit von der Zahl der 


















b) Beziehung zwischen maximalem GH-Anstieg im IHT und Body Mass Index 
Bei 75 Patienten wurde ein möglicher Zusammenhang zwischen maximalem GH-
Wert im IHT und dem BMI untersucht (Abbildung 7). Bei den 39 Patienten mit einem 
BMI >27 kg/m2 betrug der maximale GH-Spiegel 4 ± 4,5 ng/ml (Median 2,1 ng/ml). 
Bei den 36 Patienten mit einem BMI <27 kg/m2 betrug der maximale GH-Spiegel 4,8 
± 5,5 ng/ml (Median 3,8 ng/ml). BMI 27 wurde als Grenze zwischen den beiden 











































c) Beziehung zwischen maximalem GH-Anstieg im IHT und Body Mass Index 
bei Patienten ohne GH-Mangel 
Bei n = 44 Patienten mit intakter somatotroper Funktion wurde ein möglicher 
Zusammenhang zwischen maximalem GH-Wert im IHT und dem BMI untersucht. Bei 
den 23 Patienten mit einem BMI >27 kg/m2 betrug der maximale GH-Spiegel 9,6 ± 
7,9 ng/ml (Median 8,5 ng/ml). Bei den 21 Patienten mit einem BMI <27 kg/m2 betrug 
der maximale GH-Spiegel 8,5 ± 6,0 ng/ml (Median 6,6 ng/ml).  Mit p = 0,317 (Mann-






















Abb. 8: Zusammenhang zwischen maximaler GH Antwort im IHT und Body Mass 




d) Zusammenhang zwischen IGF-I und Body Mass Index 
Bei 103 Patienten wurden zwei Gruppen gebildet. Links auf der X-Achse befindet 
sich die Patientengruppe mit einem BMI von < 27 kg/m2 und rechts ist die 
Patientengruppe mit einem BMI von > 27 kg/m2 dargestellt. Die Ordinate stellt die 
IGF-I Werte in ng/ml dar. Bei den 48 Patienten mit einem BMI <27 kg/m2  betrug der 
mittlere IGF-I Spiegel 201,3  104,1 ng/ml (Median 184,5). Bei den 55 Patienten mit 
einem BMI >27 kg/m
±
2 betrug der mittlere IGF-I Spiegel 142,8 ± 68,9 ng/ml (Median 
141). BMI 27 wurde als Grenze zwischen den beiden Gruppen gewählt, weil er den 
Median darstellt. Bei p = 0,003 (Mann-Whitney Test) liegt Signifikanz vor. Abbildung 


























e) Zusammenhang zwischen IGF-I und Body Mass Index bei Patienten ohne 
GH-Mangel 
Bei n = 47 Patienten mit suffizienter somatotroper Funktion wurden zwei Gruppen 
gebildet. Links auf der X-Achse befindet sich die Patientengruppe mit einem BMI von 
< 27 kg/m2 und rechts ist die Patientengruppe mit einem BMI von > 27 kg/m2 
dargestellt (Abbildung 10). Die Ordinate stellt die IGF-I Werte in ng/ml dar. Bei den 
22 Patienten mit einem BMI <27 kg/m2  betrug der mittlere IGF-I Spiegel 356,7 ±  
383,8 ng/ml (Median 286). Bei den 25 Patienten mit einem BMI >27 kg/m2 betrug der 
mittlere IGF-I Spiegel 383 ± 443,3 ng/ml (Median 222). Bei p = 0,311 (Mann-Whitney 

















Abb. 10: Zusammenhang zwischen BMI und IGF-I Werten bei Patienten mit normaler 




f) Bezug von IGF-I auf altersabhängigen Referenzbereich 
Abbildung 11 zeigt die Ergebnisse graphisch. Ausgewertet wurden die Ergebnisse 
von 35 Patienten mit normaler somatotroper Funktion. Es waren folgende 
Altersgruppen durch die Normbereiche des Testverfahrens vorgegeben: 16-24 Jahre, 
25-39 Jahre, 40-54 Jahre und >54 Jahre (X-Achse). Auf der Ordinate sind die IGF-I 
Werte in ng/ml aufgetragen.  Die IGF-I-Werte von keinem Patienten in der jeweiligen 































Abb. 11: Zusammenhang zwischen den IGF-I Werten von 35 Patienten mit intakter 
somatotroper Funktion und dem Lebensalter. Die grau schattierten Kästen stellen 












h) Altersabhängige IGF-I-Werte bei Patienten mit Insuffizienz der somatotropen 
Funktion 
Abbildung 12 gibt die Ergebnisse wieder. Ausgewertet wurden die Ergebnisse von  
38 Patienten mit insuffizienter somatotroper Funktion. Es waren folgende 
Altersgruppen durch die Normbereiche des Testverfahrens vorgegeben: 16-24 Jahre, 
25-39 Jahre, 40-54 Jahre und >54 Jahre (X-Achse). Auf der Ordinate sind die IGF-I 
Werte in ng/ml aufgetragen. In der Gruppe 16-24 Jahre zeigt einer (33,3%) von drei 
Patienten, in der Gruppe 25-39 Jahre einer (14,3 %) von sieben Patienten, in der 
Gruppe 40-54 niemand und in der Gruppe >54 jährige 8 (38,1 %) von 21 Patienten 






























Abb. 12: Zusammenhang zwischen den IGF-I Werten von 38 Patienten mit 
insuffizienter somatotroper Funktion und dem Lebensalter. Die grau schattierten 
Kästen stellen den Referenzbereich für die jeweilige Altersgruppe dar. 
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i) Zeitverlauf der GH-Werte im IHT bei Patienten mit normalem bzw. 
unzureichendem GH-Anstieg 
Zeitverlauf bei Patienten mit normalem GH-Anstieg 
Die Tabelle 2 zeigt, dass bei 35 Patienten der Median des Wachstumshormons im 
IHT basal 0,4 ng/ml betrug. Er stieg in der 30. Minute auf 1,2 ng/ml und erreicht in 
der 60. Minute den höchsten Wert von 6,6 ng/ml. Bei 34 Patienten fiel er in der 90. 
Minute auf 3,8 ng/ml. In der 120. Minute lag der Median bei 1,7 ng/ml. 30 (85,8 %) 
Patienten hatten ihren maximalen GH-Wert im IHT in der 60. Minute. Drei (8,6 %) 
Patienten erreichten den maximalen GH-Wert in der 90. Minute. Bei zwei (5,7 %) 
Patienten lag der maximale GH-Wert im IHT in der 120. Minute. 
Zeitverlauf bei Patienten mit ungenügendem GH-Anstieg im IHT (<3 ng/ml) 
Tabelle 3 gibt die Medianwerte des Wachstumshormons im IHT wieder. Bei 42 
Patienten lag der Median basal und in der 30. Minute bei 0,4 ng/ml. Er stieg in der 
60. Minute und 90. Minute (41 Patienten) auf 0,5 ng/ml. Bei 40 Patienten betrug er in 
der 120. Minute 0,4 ng/ml. 37 (88,1 %) von 42 Patienten erreichten in der 60. Minute 
ihren maximalen GH-Wert im IHT. Drei (7,1 %) der Patienten hatten Ihren maximalen 
GH-Wert in der 90. Minute. Zwei (4,8 %) Patienten erreichten den maximalen GH-
Wert in der 120. Minute.  
Tab. 2: Anzahl (N), Median des Wachstumshormons im IHT bei Patienten mit 
normaler somatotroper Funktion basal (GH0), in der 30. (GH30), 60. (GH60), 90. 
(GH90) und 120. (GH120) Minute sowie Perzentile. 
Statistiken
35 35 35 34 35
0 0 0 1 0
,400 1,200 6,600 3,800 1,700
,400 ,400 4,500 2,750 ,900
,400 1,200 6,600 3,800 1,700









GH0 GH30 GH60 GH90 GH120
 
Tab. 3: Anzahl (N), Median des Wachstumshormons im IHT bei Patienten mit 
insuffizienter somatotroper Funktion basal (GH0), in der 30. (GH30), 60. (GH60), 90. 
(GH90) und 120. (GH120) Minute sowie Perzentile. 
Statistiken
42 42 42 41 40
0 0 0 1 2
,400 ,400 ,500 ,500 ,400
,400 ,400 ,400 ,400 ,400
,400 ,400 ,500 ,500 ,400













j) Ergebnisse der 14 Patienten mit Akromegalie 
Tabelle 4 gibt die Ergebnisse wieder. Neun (64,3 %) von n = 14 Patienten mit 
Akromegalie hatten erhöhte IGF-I Werte. Die restlichen fünf (35,7 %) Patienten 
hatten entweder normale oder erniedrigte IGF-I Werte. 
Tab. 4. Akromegale Patienten mit erhöhten IGF-I Werten 




1 60 48,5 326 nein nein 
2 33 18,1 2000 ja nein 
3 43 0,4 697 ja nein 
4 48 0,8 392 ja nein 
5 36 4,4 2128 ja nein 
6 55 0,8 1200 nein nein 
7 41 13,4 534 ja nein 
8 62 0,4 432 ja nein 
9 68 12,2 762 ja nein 
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3. Gonadotrope Funktion 
Korrelation zwischen basalen und stimulierten FSH im LHRH-Test 
Alle Patienten mit Substitution von Testosteron oder Estradiol wurden aus dieser 
Auswertung ausgeschlossen. 
Abbildung 13 zeigt die Beziehung zwischen basalen und LHRH-stimulierten FSH 
Werten bei 41 Patienten mit Hypophysenkrankheiten. Es zeigt sich eine signifikante 



























b) Korrelation zwischen basalem und stimuliertem LH in LHRH-Test 
Alle Patienten mit Substitution von Testosteron oder Estradiol wurden aus dieser 
Auswertung ausgeschlossen. 
Die Abbildung 14 zeigt die Beziehung zwischen basalen und LHRH stimulierten LH 
Werten bei 41 Patienten mit Hypophysenkrankheiten. Es zeigt sich eine signifikante 

























4. Thyreotrope Funktion 
Alle Patienten mit Iod oder Thyroxin Substitution wurden von der Auswertung 
ausgeschlossen. 
Beziehung zwischen basalen fT4 und TSH 
Die Ergebnisse werden in der Abbildung 15 wiedergegeben. Ausgewertet wurden die 
Ergebnisse von 89 Patienten. Das untere mittlere Feld zeigt Patienten mit einem 
normalen Wert für das basale TSH, jedoch mit subnormalen fT4-Werten. Das rechte 
untere Feld zeigt einen Patienten mit erhöhtem TSH, jedoch erniedrigtem fT4 Wert. 


















Abb. 15: Zusammenhang zwischen dem basalen TSH und fT4 bei 89 Patienten mit 
Hypophysenerkrankungen. Der Bereich zwischen den vertikalen Linien auf der X-
Achse (logarithmische Einteilung) zeigt den Referenzbereich für das basale TSH. Der 
Bereich zwischen den horizontalen Linien auf der Y-Achse (logarithmische 










1. Kortikotrope Funktion 
a) Die Berechnung von Sensitivität und Spezifität für die basalen Kortisol Werte 100 
nmol/l und 500 nmol/l als Cut-off Werte für die Diagnose einer kortikotropen 
Insuffizienz zeigt mit steigendem basalen Kortisolwert eine Zunahme der Sensitivität 
und eine Abnahme der Spezifität. Dies bedeutet, dass wenn man die Grenze des 
Tests bei 100 nmol/l (>100 nmol/l gesund, ≤ 100 nmol/l krank) legen würde, dann 
könnten  3,6 % der Patienten mit einer tatsächlichen Insuffizienz der kortikotropen 
Funktion als krank und 98 % der Patienten mit einer tatsächlich intakten kortikotropen 
Achse als gesund erkannt werden. Wenn man umgekehrt die Grenze nach 500 
nmol/l (> 500 nmol/l gesund,  500 nmol/l krank) verschiebt, dann erkennt der Test 
alle Patienten mit einem Ausfall der kortikotropen Partialfunktion (Sensitivität = 100 
%) als tatsächlich krank. Jedoch werden nur 12,5 % (Spezifität) der Patienten mit 
normaler kortikotroper Funktion auch tatsächlich als gesund diagnostiziert. 
≤
b) Die Untersuchung des basalen 08.00 Uhr Kortisols nach einem Grenzwert, bei 
dessen Unterschreiten oder Überschreiten keine Zusatzinformationen geliefert 
werden, ergab die Feststellung, dass bei der Patientengruppe mit der intakten 
kortikotropen Funktion niemand einen basalen Kortisolwert von ≤  100 nmol/l hatte. 
Ferner zeigte keiner der Patienten mit basalem Kortisolwert > 450 nmol/l einen 
Ausfall der kortikotropen Partialfunktion. Der größte basale Kortisolwert der Patienten 
mit insuffizienter kortikotroper Teilfunktion betrug 421 nmol/l. Aufgrund dieser 
Beobachtung kann behauptet werden, dass bei einem Kortisolwert  100 nmol/l auf 
die Durchführung eines Stimulationstests verzichtet werden kann, da dieser 
höchstwahrscheinlich insuffizient ausfallen wird. Auch bei Patienten mit einem 
basalen Kortisolwert von > 500 nmol/l sollte kein Stimulationstest durchgeführt 
werden, da dieser höchstwahrscheinlich eine normale Antwort liefern würde. Auch 
andere Autoren haben für die prädiktiven Grenzwerte, die die kortikotrope Funktion 
vorhersagen, ähnliche Befunde erhoben, jedoch mit unterschiedlichen Grenzwerten. 
So beträgt je nach Autor und Studie die untere Grenze zwischen 80-230 nmol/l und 
die obere Grenze zwischen 250-500 noml/l im Serum (14, 32, 73). Tabelle 5 gibt eine 
Übersicht über die Ergebnisse verschiedener Autoren wieder. 
≤
Tab. 5. Übersicht über die unstimulierten, basalen Kortisolwerte der verschiednen 
Autoren im Vergleich zu den Werten unserer Patienten, bei deren Unterschreiten 
oder Überschreiten ein Stimulationstest keine Zusatzinformation liefert. 
Autor Jahr N Unterer Grenzwert Oberer Grenzwert 
Watts & Tindall 1988 80 ≤  80 nmol/l ≥  250 nnmol/l 
Jones u. Mitarb. 1994 161 < 100 nmol/l > 500 nmol/l 
Dullaart u. Mitarb. 1999 122 230 nmol/l 440 nmol/l 




c) Bei der Untersuchung der Beziehung von Spitzenwerten des Kortisols und 
Wachstumshormons (Abb. 4) fiel ein Bereich auf, in dem 10 (33,3 %) von 30 
Patienten mit einer subnormalen kortikotropen Funktion eine intakte somatotrope 
Funktion hatten. 
Diese unerwartete Beobachtung zeigt im Gegensatz zu Literaturangaben (74), dass 
das Vorliegen einer kortikotropen Insuffizienz nicht notwendigerweise mit einem 
Ausfall der gonadotropen, thyreotropen und somatotropen Insuffizienz 
vergesellschaftet sein muss. 
Hier ist weitere Klärung nötig, um zu prüfen, ob bei einer Erkrankungen, die zu 
Insuffizienz der Hypophyse führt, die Partialfunktionen immer in der Reihenfolge 




2. Somatotrope Funktion 
a) Der Ausfall weiterer Partialfunktionen der Hypophyse beeinflusst offensichtlich die 
Schwere der somatotropen Insuffizienz. Der Median der maximal stimulierten GH 
Werte im IHT bei unseren Patienten ohne Ausfall einer weiteren Teilfunktion der 
Hypophyse (Gruppe A) betrug 8,7, fiel bei der Patientengruppe mit Insuffizienz einer 
oder zwei weiterer Partialfunktionen (Gruppe B) auf 3,1 und erreichte beim 
Patientenkollektiv mit drei weiteren Funktionsausfällen (Gruppe C) mit 0,5 den 
niedrigsten Wert. Dies demonstriert, dass mit steigender Anzahl der zusätzlich 
ausgefallenen Hypophysenpartialfunktionen die Schwere der somatotropen 
Insuffizienz zunimmt. Auch Toogood und Mitarbeiter (68) und Lisset und Mitarbeiter 
(40) gaben eine ähnliche Abhängigkeit des Wachstumshormons vom Ausfall weiterer 
Hypophysenpartialfunktionen in Ihrer Arbeit an. Sie teilten ihre Patienten nach Ausfall 
weiterer Teilfunktionen der Hypophyse in vier Gruppen: GHD0, GHD1, GHD2 und 
GHD3. Bei GHD0 lag keine Insuffizienz, bei GHD1 Insuffizienz einer, GHD2 
Insuffizienz zweier und GHD3 Insuffizienz dreier weiterer Partialfunktionen der 
Hypophyse vor. Der Median von maximalem GH im IHT betrug bei Toogood und 
Mitarbeiter GHD0, 10; GHD1, 4; GHD2, 2 und GHD3 1,8 mU/l. Die  Patienten von 
Lisset und Mitarbeiter hatten  den Median von maximaler GH-Antwort in IHT  für 
GHD0, 7,5; GHD1 2,4; GHD2 0,75 und GHD3 0,5 mU/l. Hinsichtlich der im 
allgemeinen akzeptierten Vorteile einer Therapie der Erwachsenen mit 
Wachstumshormon wird diese Beobachtung zu einer genaueren Klassifikation der 
Schwere von Insuffizienz der somatotropen Funktion beitragen.  
b) Nach den Daten unserer Patienten (Abb. 7, 8) ist keine Korrelation zwischen der 
Spitzenantwort des Wachstumshormons im IHT (GH max) und BMI sowohl bei 
gemischter (somatotrop suffizient und insuffizient) Patientengruppe als auch bei 
Patienten mit intakter somatotroper Funktion feststellbar. Die IGF-I Werte unserer 
gemischten Patientengruppe (somatotrop suffizient und insuffizient) zeigten eine 
signifikante Korrelation zu BMI. Jedoch im Gegensatz zu den Werten der gemischten 
Patientengruppe zeigten die Werte von Patienten mit normaler somatotroper 
Funktion (Abbildung 10) keine Korrelation zu BMI (Body Mass Index). Clemmons und 
Van Wyk (10) gaben eine Abhängigkeit von IGF-I Werten und Ernährungszustand 
der Patienten an. Eine mögliche Ursache warum unsere Patienten mit normaler 
somatotroper Funktion keine Abhängigkeit zu IGF-I Werten zeigten, könnte an für 
diesen Untersuchungsgang zu kleinem Patientenkollektiv liegen. Schütz und 
Mitarbeiter (63) stellten eine Abhängigkeit zwischen GH Antwort im IHT und BMI fest 
und gaben an, dass Patienten mit GH-Mangel möglicherweise adipös sind, weil sie 
eine Insuffizienz der somatotropen Funktion haben. Mögliche Ursachen, dass bei 
den Werten unserer Patienten auch keine Abhängigkeit zwischen GH, und BMI 
festgestellt werden konnte, liegen an eventuell auch hier für diesen 
Untersuchungsgang zu kleinem Patientenkollektiv. Dennoch ist derzeit zu wenig über 
den Zusammenhang von GH, IGF-I und BMI bekannt. Somit besteht die 
Notwendigkeit für weitere Studien und Untersuchungen, um hier genauere Aussagen 
treffen zu können, zumal weitere Studien und genauere Untersuchungen des 
Zusammenhangs von GH und BMI signifikante Daten zur Entwicklung neuer 




c) Aus der Verteilung der IGF-I Werte unserer Patienten wird ersichtlich, dass 
normale IGF-I Werte sowohl bei Patienten mit intakter als auch bei Patienten mit 
insuffizienter somatotroper Funktion vorkommen. Somit konnte gezeigt werden, dass 
ein normaler IGF-I-Wert nicht hinreichend sensitiv eine GH-Insuffizienz anzeigt, 
wobei erniedrigte IGF-I Werte gleichbedeutend mit einer Insuffizienz der 
somatotropen Funktion sind. Deshalb wäre es irreführend daraus zu schließen, dass 
Patienten mit normalem IGF-I-Wert eine intakte somatotrope Funktion hätten. Dies 
könnte sehr leicht zu einer Fehldiagnose führen. 
Daher behaupten wir, dass IGF-I ein guter Unterstützungsmarker für die Diagnose 
der somatotropen Funktion ist, jedoch kann er alleine keine genaue Auskunft über 
den Zustand der somatotropen Funktion geben. Wenn er mit einem Stimulationstest 
kombiniert wird, liefert er zuverlässige Aussagen bezüglich der somatotropen 
Funktion. Auch Aimaretti und Mitarbeiter (2) und Pfeifer und Mitarbeiter (55) fanden 
bei ihrer Arbeit eine Überlappung der IGF-I Werte Ihrer Patienten mit normaler und 
ausgefallener somatotroper Funktion.  
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3. Gonadotrope Funktion 
Zwischen den basalen und im LHRH-Test stimulierten FSH und LH Werten unserer 
Patienten gab es eine signifikant positive Korrelation mit sehr hohen 
Korrelationskoeffizienten. Somit liefern diese Stimulationstests nach den Ergebnissen 
unserer Patienten keine weiteren Zusatzinformationen. Da bisher sehr wenige 
Arbeiten zu diesem Thema vorliegen, besteht die Notwendigkeit weitere Studien 
durchzuführen, um genau belegen zu können, ob die Durchführung des LHRH-Tests 
wirklich Zusatzinformationen bezüglich der gonadotropen Funktion liefert. Dennoch 
können wir übereinstimmend mit der einzig vorliegenden Arbeit von Pavord und 
Mitarbeitern (54) sagen, dass der Ausfall der gonadotropen Funktion bei Männern 
durch Anwesenheit erniedrigter Testosteronwerte (< 9,5 ng/ml) im Serum und 
subnormaler basaler Werte von FSH und LH bestimmt werden kann. Bei Frauen in 
der prämenopausalen Phase kann die Insuffizienz der gonadotropen Funktion durch 
subnormale basale FSH und LH Werte sowie erniedrigte Estradiol (Referenzbereich: 
30-300 pg/ml) Werte in der jeweiligen Zyklusphase im Serum diagnostiziert werden. 
Auch die Erhebung einer genauen Zyklusanamnese hat eine sehr bedeutende Rolle 
zur Bestimmung der gonadotropen Funktion in der prämenopausalen Phase. In der 
postmenopausalen Phase reichen erniedrigte basale FSH und LH Werte im Serum 
zur Diagnose einer insuffizienten gonadotropen Funktion aus. 
4. Thyreotrope Funktion 
Es gibt einen Bereich (Abbildung 15), in dem wie erwartet bei normalem TSH auch 
normale fT4 Werte vorkommen. Interessant ist die unerwartete Feststellung, dass bei 
6 (6,5 %) von 93 Patienten mit normalen TSH Werten subnormale fT4 Werte 
vorkommen. Diese Feststellung steht im Kontrast zu Angaben von Caldwell und 
Mitarbeiter (9). Sie behaupteten, dass bei einem normalen TSH Wert im Serum keine 
weitere Diagnostik notwendig sei. Bei einer solchen Strategie hätte bei 6,5 % unserer 
Patienten keine Hypothyreose diagnostiziert werden können. Diese Feststellung 
bestätigt die Angaben von Mori und Mitarbeiter (47), dass Patienten mit zentraler 
Hypothyreose normale TSH Werte in Kombination mit niedrigem Thyroxin Wert im 
Serum haben können. Somit kann in Übereinstimmung mit Waise und Belchetz (72) 
gesagt werden, dass bei einem Patienten mit normalem TSH und erniedrigtem fT4 
Wert im Serum die Notwendigkeit weiterer Abklärung der Hypothalmo-Hypophysären 
Achse gegeben ist.  
 
5. Schlussfolgerung 
Im Hinblick auf diese Beobachtungen, die hier gemacht worden sind, halten wir 
folgende Punkte beim Vorgehen zur Prüfung der Hypophysenpartialfunktionen bei 
Patienten mit Verdacht auf Hypophysenvorderlappeninsuffizienz für sinnvoll: 
 
• Zunächst sollten bei allen Teilfunktionen die basalen Werte bestimmt werden 







• Bei Patienten nach einer Operation oder Bestrahlung im Bereich der 
Hypophyse sollte bei Abwesenheit einer Kontraindikation (koronare 
Herzkrankheit, zerebrales Anfallsleiden, Z.n. transistorischer, ischämischer 
Attacke oder zerebralem Insult und basaler Kortisol < 100 nmol/l) ein 
Insulinhypoglykämietest durchgeführt werden, um eine Insuffizienz der 
somatotropen Funktion auszuschließen. 
 
• In allen anderen Fällen, wo nur die kortikotrope Funktion beurteilt werden soll, 
könnte bei einem basalen Kortisolwert von ≤  100 nmol/l oder > 500 nmol/l auf 
die Durchführung des Insulinhypoglykämietests verzichtet werden. Wenn der 
basale Kortisolwert zwischen 100 nmol/l und 500 nmol/l liegt, sollte zwingend 
ein Stimulationstest durchgeführt werden. 
 
• Das Vorliegen einer kortikotropen Insuffizienz ist nicht notwendigerweise mit 
einem Ausfall der gonadotropen, thyreotropen und somatotropen Funktion 
vergesellschaftet. 
 
• Der IGF-I-Spiegel im Serum ist zwar von der Bildung und Ausschüttung des 
Wachstumshormons abhängig, aber dennoch schließen normale IGF-I Werte 
einen Ausfall der somatotropen Funktion nicht aus. Jedoch sind erniedrigte 
IGF-I Werte gleichbedeutend mit Insuffizienz der somatotropen Funktion. 
 
• Die hohe signifikante Korrelation zwischen den basalen und stimulierten 
Werten unserer Patienten in LHRH-Test für FSH und LH zeigte, dass auf 
diese Tests verzichtet werden kann. Dennoch liegen bisher sehr wenige 
Arbeiten vor, um genaue Aussagen treffen zu können. 
 
• Ein normaler TSH Wert schließt eine zentralen Hypothyreose nicht aus. Bei 
Patienten mit einem normalen TSH und erniedrigtem fT4 Wert bedarf es 
weiterer Abklärung der hypothalamisch-hypophysären Achse bezüglich der 
Schilddrüsenfunktion. 
Da bisher sehr wenige Arbeiten zur Korrelation zwischen basalen und stimulierten 
Werten in LHRH-Test für FSH und LH vorliegen, besteht die Notwendigkeit weitere 
Studien durchzuführen, um genau belegen zu können, ob die Durchführung von 




Eine Störung auf hypothalamischer oder hypophysärer Ebene kann entweder zu 
einer partiellen oder einer totalen Hypophyseninsuffizienz führen. Der wichtigste Test 
zur Prüfung der Hypophysenvorderlappenfunktion ist der Insulinhypoglykämietest 
(IHT). Aber auch andere Tests wie CRH (Kortikotropin Releasing Hormone) zur 
Prüfung der kortikotropen Funktion, LHRH (Luteinizing Hormone-Releasing- 
Hormone) zur Prüfung der gonadotropen Funktion, TRH (Thyreotropin Releasing 
Hormone) zur Prüfung der thyreotropen Funktion werden eingesetzt. 
In der vorliegenden Arbeit wurden die Testergebnisse von 126 erwachsenen 
Patienten (64 Männer, 62 Frauen), bei denen zwischen Januar 1997 und Dezember 
1999 in der Abteilung Endokrinologie des Universitätsklinikums Essen eine 
standardisierte Hypophysendiagnostik durchgeführt wurde, in einer retrospektiven 
Analyse ausgewertet. Dabei stand die Beantwortung folgender Fragen im 
Mittelpunkt: (1) kortikotrope Funktion, die Aussagekraft des basalen Kortisolspiegels, 
(2) thyreotrope Funktion, der Zusammenhang zwischen basalem TSH und fT4, (3) 
gonadotrope Funktion, die Notwendigkeit der Durchführung des LHRH-Tests, (4) 
somatotrope Funktion, die Rolle von IGF-I zur Beurteilung der somatotropen Funktion 
im Vergleich zum IHT, sowie die Abhängigkeit des IGF-I Wertes von Alter und BMI. 
Bei der kortikotropen Funktion hat sich herausgestellt: wenn der basale Kortisol < 
100 nmol/l oder > 500 nmol/l liegt, liefert ein Stimulationstest keine 
Zusatzinformation. Daher kann auf die Durchführung eines Stimulationstestes 
verzichtet werden. Wenn der basale Kortisol einen Wert zwischen 100 und 500 
nmol/l (>100 bis  500 nmol/l) hat, sollte zwingend ein Stimulationstest durchgeführt 
werden, weil sich die Kortisolwerte der Patienten mit intakter und insuffizienter 
kortikotroper Funktion in diesem Bereich überlappen. Unerwartet war die 
Feststellung, dass 33,3 Prozent der Patienten mit insuffizienter kortikotroper 
Teilfunktion keinen Ausfall der somatotropen Partialfunktionen hatten. Daher ist das 
Vorliegen einer kortikotropen Insuffizienz nicht notwendigerweise mit einem Ausfall 
der gonadotropen, thyreotropen und somatotropen Insuffizienz vergesellschaftet. 
≤
Die Prüfung der somatotropen Funktion ergab, dass es keine Abhängigkeit zwischen 
Wachstumshormon (GH) und BMI gibt. Aber die Altersabhängigkeit von IGF-I Werten 
konnte bestätigt werden. Normale IGF-I Werte fanden sich sowohl bei Patienten mit 
normaler als auch mit eingeschränkter somatotropen Funktion. Somit schließen 
normale IGF-I Werte eine Insuffizienz der somatotropen Funktion nicht aus, jedoch 
sind erniedrigte IGF-I Werte gleichbedeutend mit einer Insuffizienz der somatotropen 
Funktion. Vor der Einleitung einer Substitutionstherapie mit Wachstumshormon, 
sollte unbedingt ein Stimulationstest durchgeführt werden. 
In LHRH-Test bezüglich LH und FSH gab es zwischen den basalen und stimulierten 
LH und FSH Werten unserer Patienten eine signifikant positive Korrelation mit sehr 
hohem Korrelationskoeffizient. Da beide Stimulationstests nach den Werten unserer 
Patienten keine Zusatzinformation liefern, könnte möglicherweise auf die 
Durchführung dieser Tests verzichtet werden. Dennoch liegen bisher sehr wenige 
Arbeiten vor, um genau belegen zu können, ob die Durchführung von LHRH-Test 
wirklich Zusatzinformationen bezüglich der gonadotropen Funktion liefert.  
Bei der Untersuchung des Zusammenhangs zwischen basalem TSH und fT4 zeigte 
sich, dass 6 (6,5 %) von 93 Patienten bei erniedrigten fT4 Werten einen normalen 
basalen TSH-Wert hatten. Somit kann ein normaler TSH Wert eine zentrale 
Hypothyreose nicht ausschließen. 
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IX. Verzeichnis der benutzten  Abkürzungen 
 
  
ACTH Adrenocorticotropes Hormon 
  
BMI Body Mass Index 
  
FSH Follikelstimulierendes Hormon 
  
GH (STH) Humanes Wachstumshormon 
  
GHRH Growth Hormone Releasing Hormone 
  




LHRH Luteinisierendes Hormon-Releasing-Hormon 
  






TRH Thyreotropin Releasing Hormone 
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